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Введение
Воспалительно?дистрофические
процессы в пульпе зубов – довольное ча?
стое осложнение кариеса, нередко пере?
ходящее в периодонтит и являющееся
источником одонтогенных инфекций [1?
5].
Причины возникновения воспале?
ния пульпы (пульпита) до сих пор окон?
чательно не раскрыты.
Одной из возможных причин пуль?
пита может быть микробиота полости
рта, обильно размножающаяся в зубо?
десневых карманах, складках слизистой
и в зубном налете [6, 7].
В механизме патогенного действия
оральной микрофлоры решающую роль
играют выделяемые ими токсические
факторы (микробные токсины), многие
из которых легко проникают через гис?
то?гематические барьеры и поражают
органы и ткани [8, 9].
К числу микробных токсинов отно?
сятся и такие соединения как кишечный
эндотоксин (липополисахарид, ЛПС),
образуемый условно?патогенной грам?
отрицательной микрофлорой [10], фак?
тор проницаемости – фермент гиалуро?
нидаза, расщепляющий гиалуроновую
кислоту («межклеточный цемент») и спо?
собствующий транслокации бактерий и
их токсинов [11] и протеолитические
ферменты, расщепляющие белки (колла?
ген, лизоцим, иммуноглобулины и др.) и
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определяющие в значительной степени
вирулентность бактерий [12].
Целью настоящего исследования
стало определение влияния на пульпу зу?
бов вышеперечисленных микробных ток?
синов при их введении в десну.
Материалы и методы исследования
В настоящей работе были исполь?
зованы липополисахарид из E. coli
0111В4 (производитель «Sigma», США),
фермент гиалуронидаза с активностью
500 ед/мг (производитель «Sigma»,
США). В качестве протеолитического
фермента был использован трипсин из
панкреас с активностью 400 ед/мг (про?
изводитель «Merck», ФРГ.
Микробные токсины использовали
в виде растворов на 0,9 %?ном NaCl в
следующих концентрациях: ЛПС 1 мг/мл,
гиалуронидаза 2 мг/мл и трипсин 5 мг/
мл.
Опыты были проведены на белых
крысах линии Вистар (самцы, 2 года,
средняя живая маса 322±15 г), распре?
деленных в 4 группы: 1?ая – контроль; 2?
ая – получала инъекции в десну в райо?
не корней моляров 0,2 мл раствора ЛПС,
3?я – получала инъекции 0,2 мл раство?
ра гиалуронидазы и 4?ая – 0,2 мл ра?
створа трипсина.
Эвтаназию крыс осуществляли че?
рез 3 часа под тиопенталовым наркозом
(20 мг/кг) путем тотального кровопуска?
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ния из сердца. Выделяли пульпу
из резцов, иссекали десну и по?
лучали сыворотку крови.
В гомогенатах пульпы, дес?
ны и в сыворотке определяли ак?
тивность эластазы [13], которая
является биохимическим марке?
ром воспаления [14].
В гомогенате пульпы опре?
деляли также активность щелоч?
ной фосфатазы (ЩФ) – маркер
остеобластов и кислой фосфата?
зы (КФ) – маркер остеокластов
[15].
Результаты опытов подвергали
стандартной статобработке [16].
Результаты и их обсуждение
Анатомия зубо?челюстной системы
крысы такова, что корень резца начина?
ется в области корней моляров. Резцы
крысы удобны для выделения пульпы.
На рисунке представлены результа?
ты определения в пульпе, десне и в сы?
воротке крови активности эластазы –
маркера воспаления. Видно, что самая
высокая активность фермента наблюда?
ется в сыворотке крови, а самая низкая
в десне, пульпа занимает промежуточное
положение. Такое распределение элас?
тазной активности вполне объяснимо,
если учесть, что эластаза имеет лейко?
цитарное происхождение [13].
Как видно из данных, представлен?
ных на рисунке, все три микробных ток?
сина повышают активность эластазы в
десне, причем больше всего гиалурони?
даза и трипсин. В пульпе  достоверное
повышение актив?
ности эластазы
наблюдается пос?
ле инъекции гиа?
луронидазы и,
особенно, трип?
сина. Эти данные
свидетельствуют
о том, что внутри?
десневые инъек?
ции этих двух
ферментов инду?
цируют развитие пульпита.
Эти же ферменты достоверно уве?
личивают активность эластазы и в сыво?
ротке крови, что может указывать на раз?
витие системного воспаления [17].
В таблице представлены результа?
ты определения в пульпе активности
фосфатаз. Видно, что все три микробных
токсина повышают активность щелочной
фосфатазы, однако достоверно лишь ги?
алуронидаза. Этот фермент больше дру?
гих повышает и активность кислой фос?
фатазы. Рассчитанный по соотношению
ЩФ/КФ минерализующий индекс (МИ)
оказался достоверно повышенным лишь
после инъекции гиалуронидазы.
Эти результаты могут быть основа?
нием для проведения дальнейших иссле?
дований по использованию гиалуронида?
зы для стимуляции остеогенеза при ре?
генерации костной ткани.
С другой стороны, способность ги?
алуронидазы вызывать развитие воспа?
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Рис. Влияние микробных патогенов на активность эластазы 
(1 – контроль, 2 – ЛПС, 3 – гиалуронидаза, 4 – трипсин) 
*– р<0,05 в сравнении с гр. 1 
 
Таблица 
Влияние микробных патогенов на активность фосфатаз и минерализующий 
индекс (МИ) пульпы резцов крыс 
№№ 
пп Группы 
Щелочная 
фосфатаза, 
мк-кат/кг 
Кислая 
фосфатаза, 
мк-кат/кг 
МИ 
1 Контроль 2270 ± 440 34,5 ± 1,1 65,8 ± 2,9 
2 ЛПС 2740 ± 150 р>0,05 
40,3 ± 0,5 
р<0,05 
68,0 ± 3,4 
р>0,3 
3 Гиалуронидаза 3820 ± 520 р<0,05 
45,1 ± 3,4 
р<0,05 
84,7 ± 4,2 
р<0,05 
4 Трипсин 3010 ± 300 р>0,05 
44,4 ± 3,2 
р<0,05 
67,8 ± 3,0 
р>0,3 
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ления не только в пульпе, но и в около?
зубных тканях делает вполне возможным
ее использование с целью эксперимен?
тального моделирования периодонтита.
Такая модель может существенно улуч?
шить поиски новых средств для лечения
и профилактики периодонтитов, одного
из самых частых осложнений кариеса
зубов.
Выводы
1. Внутридесневые инъекции микроб?
ных токсинов (гиалуронидазы или
трипсина) вызывают развитие пуль?
пита и системного воспаления.
2. Гиалуронидаза повышает минерали?
зующую активность пульпы.
3. Гиалуронидаза может быть перспек?
тивным средством для моделирова?
ния периодонтита.
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Резюме
БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ СТАНУ
ПУЛЬПИ РІЗЦІВ ЩУРІВ ПРИ
ІНТРАДЕНТАЛЬНОМУ ВВЕДЕННІ
МІКРОБНИХ ТОКСИНІВ
Сєнніков О.М. , Сєннікова Г.М.,
Гончарук С.В., Левицький А.П.
Інтрадентальне введення мікробних
токсинів (ліпополісахарид, гіалуронідаза,
трипсин) викликає розвиток пульпіту та
системного запалення, більше всього
після введення гіалуронідази.
Ключові слова: ліпополісахарид, гіалу-
ронідаза, трипсин, ясна, пульпа, сиро-
ватка, еластаза, фосфатази.
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Summary
BIOCHEMICAL INDICES OF PULP STATE
AFTER INTRAGUM INTRODUCTION OF
MICROBIAL TOXINS
Sennikov O.N., Sennikova A..M.,
Goncharuk S.V., Levitsky A..P.
The aim:  To determine of pulp state
after intragum introduction of microbial
toxins.
The materials and methods: 
Lipopolysaccharide, hyaluronidase and
trypsine were introduced into rat gum. After
3 hours was determined the elastase
activity in gum, dental pulp and serum. The
activity of alkaline and acid phosphatase
was determined in pulp.
The findings: Hyaluronidase and
trypsine raised the elastase activity in gum,
pulp and serum and the activity of
phosphatases in pulp.
The conclusion: Hyaluronidase and
trypsine create pulpitis and systemic
inflammation.
Key words: Lipopolysaccharide,
hyaluronidase, trypsine, dental pulp,
gum, serum, elastase, phosphatases.
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У статті представлені структурні зміни епітеліального та клубочкового компо?
нентів нирок щурів із хронічним токсичним гепатитом (ХТГ) та при корекції лізиноп?
рилом. Експериментальні дослідження проведені на 34 білих лабораторних статево?
незрілих, з початковою масою тіла 50?70г. Хронічний токсичний гепатит змодельова?
ний інтрагастральним введенням олійного розчину ССl
4
 в дозі 0,1 мл/100 г маси двічі
на тиждень впродовж восьми тижнів. Паралельно із гепатотоксинами щодня інграга?
стрально вводили лізиноприл (в дозі 20мг/кг).
 Результати досліджень показали, що при хронічному токсичному ураження
печінки олійним розчином CCL
4
 виникало порушенням трофіки тканини нирки, а та?
кож розвивався мукоїдний та фібриноїдний набряк артеріол клубочків та строми, що
призводило до розвитку дистрофічних змін ендотеліоцитів та мезангіальних клітин.
В епітеліоцитах вивідних канальців виявлялась білкова зерниста, місцями гідропічна
дистрофія різної степені вираженості, поряд із цим мали місце некробіози та некро?
зи окремих епітеліоцитів. Частина некротизованих клітин злущувалась у просвіти
канальців. Збережені або частково збережені епітеліоцити розташовувались на ба?
зальних мембранах, міжклітинні контакти їх були щільними, проте локалізація ядер
дещо зміщувалась. Застосування лізиноприлу сприяло зменшенню інтоксикаційного
пошкодження судинного компоненту нирки і запобігало розвитку дистрофічно?некро?
тичних змін епітеліального компоненту нирки.
Ключові слова: хронічний токсичний гепатит, щурі, лізиноприл, морфологічні
зміни епітеліального та клубочкового компонентів нирок.
